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1. Zusammenfassung 
 
1.1. Hintergrund und Ziele 
Die dentale Rehabilitation mithilfe von weiterentwickelten Implantatmaterialien 
eröffnet zusätzliche Versorgungsmöglichkeiten, stellt jedoch sowohl 
Patienten/Patientinnen als auch Behandler vor neue Herausforderungen. In 43 % 
aller Fälle kommt es um Implantate zu einer Entzündung der Schleimhaut 
(Mukositis), die in 22 % in einen entzündlichen Knochenabbau (Periimplantitis) 
übergeht.1 Falls dieser Abbau nicht rechtzeitig diagnostiziert und erfolgreich 
gestoppt wird, droht ein Implantatverlust. 
Ziel dieser Studie ist der Vergleich von modernen Zirkondioxid- und 
Titanimplantaten mit natürlichen Zähnen während einer experimentell induzierten 
Mukositis. Hierbei wurde das individuelle Entzündungsverhalten anhand 
klinischer, immunologischer und mikrobiologischer Entzündungsparameter 
erfasst. 
 
1.2. Methode 
In dieser prospektiven Studie wurden 7 Patienten und 9 Patientinnen untersucht, 
die als Einschlusskriterium mindestens jeweils ein Zirkondioxid-, ein 
Titanimplantat und einen natürlichen Zahn aufwiesen. Nach einem 4-wöchigen 
Intervall optimaler Mundhygiene erfolgte für 2 Wochen eine experimentelle 
Plaqueakkumulation. Nach der 14-tägigen Phase der Biofilmansammlung 
praktizierten alle Probanden erneut eine optimale Mundhygiene für weitere 4 
Wochen. Mittels einer standardisierten Messmethode wurden alle 7 Tage 
immunologische (Interleukin-6 (IL-6), Interleukin-1β (IL-1β) und 
Tumornekrosefaktor-α (TNF-α)) sowie mikrobiologische (Bakteriengesamtzahl, 
Anzahl von Tannerella forsythia (TF) und Prevotella intermedia (PI)) Proben 
gewonnen und klinische Parameter (Gingiva-Index (GI), Plaque-Index (PLI), 
Sulkus-Blutungs-Index (SBI) und Sondierungstiefe (ST)) ermittelt.   
 
1.3. Ergebnisse und Beobachtungen 
Der natürliche Zahn wies bezüglich der IL-6- und TNF-α-Proben signifikant 
nachteilige Wertemengen auf (p < 0,05). Die Auswertung von IL-1β zeigte 
 2 
dagegen signifikant höhere Entzündungswerte um Titanimplantate im Vergleich 
zu den Kontrollgruppen auf (p < 0,05).  
Die niedrigste Bakteriengesamtzahl wurde an natürlichen Zähnen 
nachgewiesen, die höchste um die Titanimplantate. Die TF- und PI-Werte waren 
um Zirkondioxidimplantate und natürliche Zähne signifikant geringer (p < 0,01).  
Zudem konnten die Untersuchungen bezüglich der ST (p < 0,01) und des PLI 
(p < 0,01) einen signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen offenlegen. 
 
1.4. Schlussfolgerungen 
Das Weichgewebe um Titanimplantate entwickelte im Vergleich zu dem um 
Zirkondioxidimplantate eine stärkere Entzündungsreaktion in Bezug auf IL-1β, 
die Bakteriengesamtzahl, die TF- und die PI-Werte. Natürliche Zähne zeigten 
bezüglich IL-6- und TNF-α-Proben signifikant nachteilige Wertemengen. 
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2.  Hintergrund  
 
Die Rehabilitation der Kaufunktion durch dentale Implantate nimmt stetig zu und 
erreicht laut der DGI (Deutsche Gesellschaft für Implantologie) mit ca. 1,3 
Millionen Implantaten pro Jahr am Jahresende 2018 ihren bisherigen 
Höchststand.2-4 Aufgrund zahlreicher klinischer Langzeitstudien ist Titan in der 
dentalen Implantologie der weltweit am meisten verbreitete Implantatwerkstoff 
und gilt bis heute als Goldstandard.5 
In 43 % aller Fälle kommt es bei Implantaten jedoch zu Komplikationen wie 
beispielsweise einer Mukositis oder in 22 % zu einer Periimplantitis, die 
schlussendlich zu einem Implantatverlust führen können. 1 Es sind zahlreiche 
ätiologische Faktoren periimplantärer Erkrankungen bekannt. Der orale 
bakterielle Biofilm gilt dennoch als Hauptursache der Zerstörung von Hart- und 
Weichgewebe um Implantate.1 Begünstigt wird dieser unter anderem durch 
lokale Reizfaktoren (Zementreste, Prothesenkleber, Kronengestaltung, raue 
Oberflächen, okklusale Überbelastung, biologisch-anatomische oder 
iatrogene/implantologisch-chirurgische Faktoren).1, 6-8 Zudem können 
systemische Allgemeinerkrankungen (Diabetes mellitus), parodontale 
Vorerkrankungen, Genetik (IL-1-Polymorphismen d. h. ein IL-1ß-511-2/2-
Genotyp) und das Alter das Implantatüberleben beeinflussen.  
Prophylaxe findet derzeit in der Praxis im Allgemeinen durch Recall-Programme 
und professionelle Zahnreinigungen statt. Eine Risikominimierung durch 
adäquates Putzverhalten durch den Patienten scheint oft aufgrund individueller 
Umstände (Compliance, Multimorbidität, prothetisches Design) schwer 
umsetzbar zu sein. Aus diesem Grund besteht das Bestreben, ein 
Implantatmaterial zu entwickeln, das sowohl Risiko als auch Ausmaß eines 
periimplantären Entzündungsgeschehens reduziert.  
Moderne Zirkondioxidkeramiken zeichnen sich mittlerweile als widerstandsfähige 
Werkstoffe ohne metallische Eigenschaften aus.9 Durch Integration von 
Magnesium-, Aluminium- oder Yttriumionen konnten stabilere und verlässlichere 
Produkte geschaffen werden.9 Speziell Zirkondioxid zeigt im Vergleich zu 
anderen Keramiken günstige biomechanische Eigenschaften wie eine hohe 
Bruchzähigkeit und Biegefestigkeit.10  
Sowohl klinische Studien, die prothetische Fragestellungen untersuchten, als 
auch In-vitro-Studien weisen zusätzlich auf eine wesentlich geringere 
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Plaqueaffinität von Zirkondioxid im Vergleich zu Titan hin.10, 11 Zudem zeigen 
Zirkondioxidmaterialien im Vergleich zu Titan ein vorteilhaftes Verhalten 
bezüglich des epithelialen Attachments.12 Denn neben dem Wunsch nach einem 
funktionsfähigen Kauorgan ist eine zunehmende Nachfrage nach 
hochästhetischen Versorgungen zu verzeichnen. In einer 3-Jahres-Follow-up-
Untersuchung zur Kronen-Papillenrelation (Verhältnis der Kronenlänge zur 
Papillenhöhe) bei einteiligen Zirkondioxidimplantaten in der ästhetischen Zone 
konnte eine interdentale Papillenvermehrung (‚regeneratives Papillen-Creeping‘) 
von durchschnittlich 6,2 % ermittelt werden,13 die insbesondere 
Therapieergebnisse im ästhetischen Bereich begünstigt. Klinische Studien 
zeigen nach einem Jahr titangleiche Erfolgs- und Überlebensraten von 98,3 %, 
nach 2 Jahren von 97,2 %.14 
Dennoch ist zu Zirkondioxidimplantaten nur ein begrenzter evidenzbasierter 
Datensatz verfügbar; Langzeitergebnisse berücksichtigen derzeit nur Follow-up-
Zeiten von bis zu 7 Jahren.15 
 
 
3. Zielsetzung 
Ziel dieser Studie (Referenz 1 und 2) war die Analyse verschiedener 
immunologischer, klinischer und mikrobiologischer Entzündungsparameter um 
Zirkondioxid- und Titanimplantate im Vergleich zum natürlichen Zahn während 
einer experimentell induzierten Mukositis. Die immunologische Auswertung 
(Referenz 1) beinhaltete die Entzündungsmarker IL-6, TNF-α und IL-1β. Anhand 
der Evaluation klinischer Parameter (GI, PLI, SBI, ST) und mikrobiologischer 
Parameter (Bakteriengesamtzahl, Anzahl an TF und PI) wurde in Referenz 2 
Rückschluss auf das Entzündungsausmaß gezogen. 
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4. Material und Methoden 
Nach Aufklärung und schriftlichem Einverständnis aller 16 Patienten startete die 
prospektive Kohortenstudie am 13. Januar 2016 und endete am 15. Dezember 
2016. Der Ethikantrag wurde von der Ethikkommission der Ludwig-Maximilians-
Universität München (LMU München – 164-16) genehmigt. Die 
Einschlusskriterien beinhalteten das Vorhandensein von mindestens jeweils 
einem Zirkondioxid-, einem Titanimplantat und einem natürlichen Zahn, die min. 
1 Jahr, max. 5 Jahre in Funktion und in entzündungsfreiem Zustand waren (d. h. 
keine klinischen oder radiologischen Entzündungszeichen, keinen 
Knochenverlust oder Bleeding on Probing und ST < 5mm). Parodontal-
kompromittierte Patienten und solche mit systemischer Erkrankung, reduziertem 
Gesundheitszustand, Pathomechanismen (Bruxismus), Raucher und 
Schwangere wurden ausgeschlossen. 
Die Studie gliederte sich in eine 4-wöchige präexperimentelle, eine 
anschließende 2-wöchige experimentelle und eine darauffolgende 4-wöchige 
postexperimentelle Phase. 
Die Teilnehmer erhielten vor Beginn der präexperimentellen Phase eine 
professionelle Zahnreinigung (PZR) mit begleitender Mundhygieneanweisung 
(Putztechnik nach Bass16). Nach 4 Wochen optimaler Mundhygiene wurde die 
Stelle der tiefsten ST um die zu untersuchenden Implantate und um den 
natürlichen Zahn bestimmt. An dieser Stelle erfolgten ab der experimentellen 
Phase alle 7 Tage Abstriche der Sulkusflüssigkeit. Nach diesen 4 Wochen 
wurden die Probanden angewiesen, auf die Mundhygiene für 2 Wochen zu 
verzichten, um so eine Plaqueansammlung zu provozieren. Nach Abschluss der 
experimentellen Phase erhielten sie erneut eine PZR mit begleitender 
Mundhygieneinstruktion und betrieben für 4 Wochen optimale Mundhygiene. In 
streng 7-tägigem Abstand wurden ab Sitzung 2 (Woche 4/vor Beginn der 
experimentellen Phase) Abstriche für die immunologische und mikrobiologische 
Auswertung genommen. Mit Ausnahme der ST, die zu Sitzung 2 (vor Beginn der 
experimentellen Phase), Sitzung 4 (Ende der experimentellen Phase) und 
Sitzung 8 (Studienende) untersucht wurde, wurden alle weiteren klinischen 
Parameter (PLI, GI, SBI) ebenfalls ab Sitzung 2 alle 7 Tage ermittelt (Tabelle 1).  
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Tabelle 1. Zeitlicher Ablauf der Studie 
 
SF: Sulkusflüssigkeitabstrich; PLI: Plaque-Index; GI: Gingiva-Index; SBI: Sulkus-Blutungs-Index; ST: Sondierungstiefe;  
F: Fotodokumentation 
 
Erhebung immunologischer Parameter 
Die Sulkusflüssigkeit wurde auf IL-1β, IL-6 und TNF-α untersucht. 
Längenmarkierte, sterile Papierspitzen (‚VDW‘, 29 mm, ISO 25, Taper .02) 
ermöglichten eine definierte Volumenaufnahme der Sulkusflüssigkeit. Vor 
Gebrauch wurden die Papierspitzen unter sterilen Bedingungen an der tiefsten 
Farbeinheit eingekürzt (Abb. 1A). Die Sulkusflüssigkeit wurde bis zur zweiten 
Farbeinheit aufgesogen und erneut abgetrennt (Abb. 1B, 2). Vier dieser 
Probeentnahmen wurden in speziellen Eppendorfgefäßen mit einer Pufferlösung 
(350 µl PBS (Phosphatgepufferte Salzlösung) + 10 % FCS (Fetales 
Kälberserum)) bei –80° gelagert. Die Auswertung erfolgte über das Institut für 
Immunologie der Universitätsklinik RWTH Aachen unter der Leitung von Herrn 
Prof. Dr. rer. nat. Lothar Rink. Über eine standardisierte Kalibrierungskurve 
wurde im Anschluss das Volumen der Proben berechnet.  
 
Woche 0 4 4 5 6 7 8 9 10 
Sitzung 1  2 3 4 5 6 7 8 
 PZR 
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giene-
instruk-
tion 
Optimale 
Mund-
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Beginn d. 
Plaque-
akkumulation 
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Abb. 1A Sterile Papierspitzen mit Farbmarkierungen werden vor Abstrichnahme an der 
untersten Markierung eingekürzt, Abb. 1B Klinische Probenentnahme des gingivalen 
bzw. periimplantären Sulkusfluid 
 
 
 
Abb. 2 Absorption der Sulkusflüssigkeit bis zur zweiten verbliebenen Farbmarkierung, 
Abtrennung der definierten Spitze zwischen den beiden untersten Farbmarkierungen, 
anschließende Lagerung 
 
 
Erhebung der klinischen Parameter 
Die Ermittlung der ST fand nach 4 Wochen (Sitzung 2), nach 6 Wochen 
(Sitzung 4) und nach 10 Wochen (Sitzung 8) statt. Die Messung erfolgte an 
jeweils vier Punkten um jede Untersuchungseinheit mittels einer Michigan-
Sonde.  
Der GI (Silness und Löe, mit der Einteilung 0–3, 0 = reizlose Gingiva, 1 = milde 
Entzündung, 2 = moderate Entzündung, 3 = schwere Entzündung) und auch der 
PLI (Silness und Löe, eingeteilt in 0–3, 0 = keine Plaque, 1 = keine sichtbare, 
aber durch Sondierung nachweisbare Plaque, 2 = sichtbare Plaque, 3 = massive 
 8 
Plaqueansammlung) wurden ab Sitzung 2 in regelmäßigem 7-tägigen Abstand 
bestimmt. Um die Implantate erfolgte zeitgleich dazu die Feststellung der 
modifizierten PLI und GI nach Mombelli et al. ab Woche 4 (Sitzung 2) (mGI und 
mPI; Mombelli et al., 1987, ebenfalls beide eingeteilt in 0–3).  
Anhand des SBI wurde wöchentlich das Entzündungsgeschehen um die 
untersuchten Zähne bzw. Implantate überprüft (SBI, Saxer und Mühlemann, 0–3, 
0 = kein Blut, 1 = geringe Blutung, 2 = lineare Blutung, 3 = starke Blutung).17, 18, 19 
 
Erhebung mikrobiologischer Parameter 
Die Parameter umfassten die Auswertung der Bakteriengesamtzahl sowie die 
Anzahlmessung der Bakterien TF und PI. Die Abstrichentnahme erfolgte ab 
Sitzung 2 (Woche 4) in 7-tägigem Abstand. Die Lagerung der mikrobiologischen 
Abstriche fand in 1,5-ml-Eppendorfgefäßen ohne Pufferlösung (‚VWR 
International GmbH‘, Langenfeld, Germany) bei −80 °C statt. Die Bestimmung 
der Bakteriengesamtzahl und der Menge von TF und PI erfolgte mittels 
Polymerase-Kettenreaktion (PCR) und wurde durch das Institut für orale 
Mikrobiologie und Immunologie der Universitätsklinik RWTH Aachen unter der 
Leitung von Herrn Prof. Dr. rer. nat. Georg Conrads durchgeführt.   
 
Statistische Analyse 
Die immunologischen, mikrobiologischen und klinischen Datenwerte wurden mit 
der Software ‚Prism 6‘ für ‚Mac OS X‘ (‚Graphpad‘, La Jolla, CA, USA) und einer 
zweifaktoriellen Varianzanalyse (ANOVA) ausgewertet. Außerdem wurden durch 
die Anwendung des Post-hoc-Tukey’s-Test multiple Vergleiche der Subgruppen 
durchgeführt. Sowohl der Zeitpunkt als auch der Typ der zu untersuchenden 
Einheit (Zahn, Zirkondioxid- oder Titanimplantat) und deren Interaktionen wurden 
verglichen. Alle Testergebnisse mit korrespondierendem p-Wert < 0,05 wurden 
als signifikant gewertet. 
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5. Ergebnisse 
An dieser Studie nahmen 16 Probanden (7 Männer und 9 Frauen) mit 32 
ausschließlich im Oberkiefer inserierten Implantaten (16 Zirkondioxid- und 16 
Titanimplantate) und einem durchschnittlichen Alter von 57 Jahren teil 
(Tabelle 2). Im Mittel befanden sich alle Implantate 2,1 Jahre in Funktion 
(Minimum 1 Jahr, Maximum 5 Jahre).  
 
Tabelle 2 Übersicht von Zahn- und Implantatpositionen. Alle untersuchen Implantate 
bzw. Zähne befinden sich im Oberkiefer 
 
 
Immunologische Ergebnisse (Referenz 1) 
Im Rahmen der immunologischen Untersuchung (Referenz 1) wurden IL-6-, 
TNF-α- und IL-1ß-Werte ausgewertet und verglichen. Ein signifikanter 
Unterschied zeigte sich bei der IL-6-Auswertung zwischen den Gruppen 
(Zirkondioxidimplantat vs. Zahn, p = 0,045 und Titanimplantat vs. Zahn, 
p = 0,022), mit ungünstigeren Werten aufseiten des Zahns (Abb. 3A). Zwischen 
den Sitzungen 2 und 4 nahmen die IL-6-Werte um den Zahn signifikant zu und 
zeigten nach Wiederaufnahme der Mundhygiene eine stetige Verminderung. 
Dagegen wiesen Zirkondioxid- und Titanimplantate keinen signifikanten Anstieg 
von IL-6 auf.  
Analog zu den gegen Studienende erhöhten IL-6-Ergebnissen um den 
natürlichen Zahn stiegen im Vergleich mit den Implantatmaterialien an Sitzung 8 
signifikant auch die TNF-α-Werte um den natürlichen Zahn an (Abb. 3B).  
In Bezug auf die Analyse von IL-1ß zeigten jedoch Titanimplantate die höchsten 
Wertelevel mit signifikanten Unterschieden zwischen den einzelnen Gruppen 
(Zirkondioxid vs. Titan, p = 0,028 und Titan vs. Zahn, p > 0,050, Abb. 3C). Die IL-
Position 17 16 15 14 13 12 11 21 22 23 24 25 26 27      Total 
Zirkondioxid- 
implantat 
  
2 1 
 
3 1 1 3 2 1 2 
  
     16 
Titanimplantat 
 
1 1 3 2 1 
 
1 1 
 
1 2 2 1      16 
Zahn 
 
1 
 
1 5 1 1 1 3 1 2 
   
     16 
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1ß- Werte um Titanimplantate stiegen bis Sitzung 7 signifikant an (p = 0,001) und 
verringerten sich anschließend bis Sitzung 8 (p = 0,009).  
 
 
Abb. 3A Durchschnittliche IL-6-Werte um Zirkondioxid- bzw. Titanimplantate und um 
natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 (Woche 4), 3 (Woche 5), 4 (Woche 6), 5 
(Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 10); die Nachweisgrenze betrug 
1248 pg/ml 
 
Abb. 3B Durchschnittliche TNF-α-Werte um Zirkondioxid- bzw. Titanimplantate und um 
natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 (Woche 4), 3 (Woche 5), 4 (Woche 6), 5 
(Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 10); die Nachweisgrenze betrug 
2071 pg/ml 
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Abb. 3C Durchschnittliche IL-1ß-Werte um Zirkondioxid- bzw. Titanimplantate und um 
natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 (Woche 4), 3 (Woche 5), 4 (Woche 6), 5 
(Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 10);  
 
 
 
Ergebnisse der klinischen Parameter (Referenz 2) 
Der GI und der SBI wiesen zwar einen Anstieg während der Plaqueakkumulation 
für alle Untersuchungsgruppen auf, jedoch ohne statistische Signifikanz. 
Signifikante Unterschiede zeigten sich in Bezug auf den PLI (p < 0,001) und die 
ST (p < 0,050) (Abb. 4).  
 
 
Abb. 4A Durchschnittliche Beurteilung des Gingiva-Index für Zirkondioxid-, 
Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzung 3 (Woche 5), Sitzung 4 (Woche 
6)  
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Abb. 4B Durchschnittliche Beurteilung des Plaque-Index für Zirkondioxid-, 
Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 (Woche 4), 3 (Woche 5), 
4 (Woche 6), 5 (Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 10) 
 
Abb. 4C Durchschnittliche Beurteilung des Sulkus-Blutungs-Index für Zirkondioxid-, 
Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 (Woche 4), 3 (Woche 5), 
4 (Woche 6), 5 (Woche 7), 6 (Woche 8) 
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Abb. 4D Durchschnittliche Beurteilung der Sondierungstiefe an 4 Stellen/Zirkondioxid-, 
Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 (Woche 4), 4 (Woche 6), 
8 (Woche 10) 
 
Mikrobiologische Ergebnisse (Referenz 2) 
Um die natürlichen Zähne wurde im Durchschnitt die niedrigste 
Bakteriengesamtzahl nachgewiesen, die höchsten Messwerte wurden um 
Titanimplantate festgestellt. Ein signifikanter Unterschied in der 
Bakteriengesamtzahl konnte in Sitzung 4 zwischen den Gruppen (Titanimplantat 
vs. Zahn) nachgewiesen werden (Abb. 5A, p = 0,017). Die TF-Werte in Sitzung 4 
fielen um Zirkondioxidimplantate (p = 0,021) und um Zähne (p = 0,010) 
signifikant geringer aus als um Titanimplantate (Abb. 5B). Nach erneuter 4-
wöchiger Mundhygiene verringerte sich jedoch auch der TF-Nachweis um 
Titanimplantate. Auch die Auswertung der PI-Proben (Abb. 5C) zeigte in 
Sitzung 4 signifikante Unterschiede. Hier wiesen Titanimplantate die größte 
Belastung auf, mit signifikanter Verringerung nach 4 Wochen optimaler 
Mundhygiene. Nach jeder Erhöhung eines spezifischen Messwertes während der 
Plaqueakkumulation konnte nach 4 Wochen optimaler Mundhygiene stetig ein 
Rückgang nachgewiesen werden. Die TF- und PI-Auswertungen um 
Titanimplantate zeigten im Verlauf der Studie signifikante Wertveränderungen, 
wohingegen um Zirkondioxidimplantate und Zähne keine signifikante Zunahme 
während der Plaqueakkumulation festzustellen war. Vielmehr wurde eine 
Reduktion dieser Parameter während der Rückbildung der Entzündung 
ersichtlich.  
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Abb. 5A Durchschnittliche Beurteilung der Bakteriengesamtzahl für 
Zirkondioxidimplantate, Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 
(Woche 4), 3 (Woche 5), 4 (Woche 6), 5 (Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 
10) 
 
Abb. 5B Durchschnittliche Beurteilung der Tannerella-forsythia-Anzahl für 
Zirkondioxidimplantate, Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 
(Woche 4), 3 (Woche 5), 4 (Woche 6), 5 (Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 
10) 
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Abb. 5C Durchschnittliche Beurteilung der Prevotella-intermedia-Anzahl für 
Zirkondioxidimplantate, Titanimplantate und natürliche Zähne im Verlauf: Sitzungen 2 
(Woche 4), 3 (Woche 5), 4 (Woche 6), 5 (Woche 7), 6 (Woche 8), 7 (Woche 9), 8 (Woche 
10) 
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6. Diskussion 
Ziel dieser prospektiven Kohortenstudie war die Beurteilung klinischer Parameter 
sowie immunologischer und mikrobiologischer Entzündungsfaktoren während 
einer Weichgewebsentzündung, die durch eine experimentelle 
Biofilmanlagerung induziert wurde. Mithilfe anschließender 
Verlaufsuntersuchungen bei erneuter optimaler Mundhygiene wurde der 
Entzündungsrückgang um die natürlichen Zähne und um zwei verschiedene 
Tissue-Level-Implantate aus Zirkondioxid und Titan kontrolliert.  
Bereits 1965 präsentierten Löe et al. ein Studiendesign um natürliche Zähne, bei 
dem es zu einer experimentellen Gingivitis kam. In ihrem Versuch wiesen sie 
eine Plaqueanlagerung als Ursache für die Gingivitis nach, die sich anschließend 
wenige Tage nach Aufnahme der Mundhygiene wieder zurückbildete.20  
Ähnlich der Gingivitis um Zähne tritt bei einer andauernden Plaqueansammlung 
eine Mukositis um Implantate auf.21-23 
Der Entzündungsprozess um Implantate ist komplex und bis heute noch nicht 
vollständig aufgeklärt.23 Die Pathogenese einer periimplantären Entzündung 
beschrieben Schwarz et al. als einen vierstufigen Prozess.24 In Reaktion auf 
bakterielle Lipopolysaccharide aus einem supragingivalen Biofilm gilt die 
Freisetzung von Interleukinen aus Saumepithelzellen und Makrophagen als 
Beginn einer frühen periimplantären Entzündung.24 Aufgrund eines anhaltenden 
Reizes folgt die Phase der etablierten periimplantären Mukositis, die sich durch 
einen fortschreitenden Kollagenverlust aufgrund einer vermehrten Ausschüttung 
von IL (IL-1, -6, -8, -12) und TNF-α aus Makrophagen auszeichnet. Nach Bildung 
von subgingivaler Plaque ist erstmals die Ausbildung von Taschen am Implantat 
klinisch erkennbar. Die physiologische ST am Implantat (3–4 mm) ist aufgrund 
des fehlenden parodontalen Faserapparates größer als am Zahn (1–2 mm).25, 26 
Das Stadium der fortgeschrittenen periimplantären Mukositis stellt den Beginn 
der Knochenresorption dar. 26  
Salvi et al. verglichen das Entzündungsgeschehen um Titanimplantate und 
natürliche Zähne während experimenteller Plaqueanlagerung und stellten fest, 
dass die Biomarker MMP-8 und IL-1ß in Reaktion auf den Biofilm um die 
Implantate anstiegen.23 Eine Reizung des Weichgewebes zeigte sich auch um 
Implantate reversibel.  
Vor Studienbeginn erfolgte mittels einer Probe der Nachweis, dass anfänglich 
kein Unterschied in der Expression der zu untersuchenden Zytokine (IL-6, TNF-
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α, IL-1ß) an dem Titan- bzw. Zirkondioxidimplantat respektive dem Zahn vorlag 
(Referenz 1). Diese Beobachtung ist im Einklang mit den Ergebnissen anderer 
Studien.27, 23, 28, 29 Mit der Entwicklung einer Gingivitis/Mukositis wurden 
signifikante Veränderungen der Entzündungsparameter beobachtet, die am 
Ende der experimentellen Studie wieder ihrem Ausgangswert entsprachen.29, 30  
Um eine wissenschaftlich verlässliche Aussage über ein Entzündungsausmaß 
treffen zu können, ist eine Standardisierung der Untersuchungsmethode 
notwendig. Salvi et al. absorbierten für eine bestimmte Zeit (30 Sekunden) 
Sulkusflüssigkeit mittels eines Papierstreifens.23 Eine quantitative Auskunft über 
die gewonnene Fluidmenge war jedoch nicht möglich. In einer anderen Studie 
wurde eine Apparatur namens ‚Periotron‘ genutzt, die die 
Volumenquantifizierung von Filterpapier ermöglicht.31 Ein Nachteil dieser 
Technik besteht in der fehleranfälligen Kalibrierung.31 In der vorliegenden Studie 
(Referenz 1) war eine Quantifizierung der gewonnenen Abstrichmenge 
(Sulkusflüssigkeit) und den darin nachgewiesenen Entzündungsindikatoren 
mittels steriler Papierspitzen mit standardisierten Farbmarkierungen das Ziel. 
Unter der Voraussetzung, dass standardisierte Längenabschnitte die gleiche 
Aufnahmekapazität besitzen, war die Volumenbestimmung durch Anfertigung 
einer Absorptions-Kalibrierungskurve möglich. 
Es ist bekannt, dass Interleukine wie IL-1ß und IL-6 als Signalstoffe des 
Immunsystems bei der Entwicklung der plaqueinduzierten frühen Läsion einer 
Gingivitis eine Rolle spielen.25, 29, 30 Polymorphe Ausprägungen von IL-6 konnten 
als Risikomodulator für parodontale Erkrankungen ausfindig gemacht werden.32, 
33 Dabei reguliert IL-6 als proinflammatorisches Zytokin unter anderem die 
angeborene unspezifische Immunantwort und wird von verschiedenen Zelltypen 
wie Makrophagen, aktivierten T-Zellen, Endothelzellen u. v. m. gebildet.34 Die IL-
6-Werte dieser Studie (Referenz 1) wiesen signifikante Unterschiede zwischen 
den Vergleichsgruppen ‚Zirkondioxidimplantat vs. Zahn‘ und ‚Titanimplantat vs. 
Zahn‘ auf. Beide Implantate zeigten im Vergleich mit dem natürlichen Zahn 
geringere Entzündungswerte. Im Rahmen einer anderen Mukositis-Studie 
wurden hingegen gegensätzliche Ergebnisse veröffentlicht – mit einer höheren 
Expression von IL-6 um Implantate.35  
Laut einem aktuellen systematischen Review ist der proinflammatorische 
Mediator IL-1ß das meistuntersuchte Zytokin, gefolgt von TNF-α.36 Er wird von 
Makrophagen gebildet und induziert die Entstehung von Fieber, die akute-Phase-
 18 
Reaktion einer Entzündung und die Rekrutierung von neutrophilen Granulozyten 
und Thrombozyten.37 Meyer et. al werteten die Folgen einer 3-wöchigen 
Mundhygiene-Abstinenz aus und stellten einen direkten Zusammenhang 
zwischen der Plaqueakkumulation und der IL-1ß-Zunahme fest.38 Die IL-1ß-
Auswertung (Referenz 1) zeigte die geringsten Werte um den natürlichen Zahn 
und die ausgeprägteste Entzündung um die Titanimplantate. Diese Ergebnisse 
unterscheiden sich von denen anderer Studien, in denen keine signifikanten 
Unterschiede in der Expression von IL-1ß um Implantate und Zähne23 bzw. 
höhere IL-1ß-Level um Zähne während einer Entzündungsreaktion ausgewertet 
wurden.38, 39  
Vielen Untersuchungen gemein ist aber die Reversibilität der 
Entzündungszeichen nach erneutem Einsetzen der Mundhygiene.22, 23, 40 In 
dieser Studie fielen die IL-1ß-Werte um natürliche Zähne sofort auf den 
präexperimentellen Ausgangswert ab, wohingegen die Werte um die Implantate 
erhöht blieben. Auch Salvi et al. veröffentlichten einen schnelleren Rückgang der 
IL-1ß-Messungen auf initiale Ausgangswerte um Zähne als um Implantate nach 
Einsetzen der Mundhygiene.23 
Diese Ergebnisse unterstreichen die klinische Beobachtung, dass eine 
periimplantäre Mukositis langsamer reversibel ist als eine Gingivitis. Die 
niedrigeren IL-1ß-Messwerte um Zirkondioxidimplantate könnten ein 
vorteilhaftes Resultat der unterschiedlichen Materialeigenschaften der 
Implantate sein. 
Ähnlich wie bei den bereits erwähnten Signalstoffen handelt es sich bei TNF-α 
um ein proinflammatorisches Zytokin, das in Reaktion auf das von gramnegativen 
Bakterien freigesetzte Endotoxin gebildet wird.25 Um Implantate mit einer 
periimplantären Entzündung wurde ein signifikanter TNF-α-Anstieg 
nachgewiesen. So zeigte eine Studie von Darabi et al. signifikant höhere TNF-α-
Level bei Periimplantitis-Patienten als bei der gesunden Kontrollgruppe.41  
Andere Studien hingegen deuten darauf hin, dass ein TNF-α-Polymorphismus 
nicht signifikant mit dem Risiko einer dentalen Periimplantitis assoziiert ist.42, 43  
In dieser Studie (Referenz 1) lagen die TNF-α-Werte um beide Implantattypen 
sogar unterhalb derer um natürliche Zähne. In einer anderen Studie, in der die 
bereits erwähnten Parameter (IL-1ß, IL-6, TNF-α) um Zirkondioxid- und 
Titanimplantate verglichen wurden, konnte kein bedeutsamer Unterschied an 
den Implantattypen festgestellt werden.28  
 19 
Neben den im Labor nachweisbaren Entzündungsparametern gibt besonders die 
klinische Untersuchung Aufschluss über das Entzündungsverhalten um 
natürliche Zähne und Implantate. Sowohl der SBI als auch die ST gelten als 
zuverlässiger Nachweis einer sich entwickelnden oder bereits bestehenden 
periimplantären Entzündung.44 Ata-Ali et al. verglichen die ST bei Probanden mit 
einer diagnostizierten Mukositis und einer gesunden Kontrollgruppe.35 Dabei 
waren größere ST bei den periimplantär entzündeten Implantaten ersichtlich. In 
der vorliegenden Studie wiesen Titanimplantate zu jedem Zeitpunkt bedeutend 
höhere Sondierungswerte auf als Zirkondioxidimplantate und natürliche Zähne. 
Um Zirkondioxidimplantate und um natürliche Zähne zeigten sich vergleichbare 
Sondierungswerte. 
Im Zusammenspiel zwischen der bakteriellen Besiedlung/Invasion und der 
spezifischen Wirtsantwort verändern sich sowohl immunologische als auch 
mikrobiologische Parameter signifikant.45 Folglich stellt die bakterielle Besiedlung 
durch adhärente Plaqueansammlung einen Indikator für Beginn und Progression 
von parodontalen Krankheiten dar. Mikrobiologisch betrachtet findet eine 
Gleichgewichtsverschiebung von einem parodontal-gesunden/freundlichen, zu 
einem parodontal-pathogenen Keimspektrum statt.46 Das Resultat dieses 
bakteriellen Austausches wird als ‚Dysbiose‘ beschrieben. Die Klassifizierung der 
parodontal pathogenen Keime geht auf Socransky und Haffajee aus dem Jahr 
1998 zurück und die Keime werden in Farbkomplexe eingeteilt.47 Zu den 
Hauptakteuren der Anfangsphase einer Gingivitis/Mukositis zählen neben 
anderen die Bakterien TF (roter Komplex) und PI (orangefarbener Komplex), die 
aus diesem Grund als Entzündungsindikatoren für diese Studie ausgewählt 
wurden.45 Die genannten Markerkeime – beide orale, gramnegative, 
anaerobische Bakterien – werden für die ersten Symptome parodontaler 
Zerstörung verantwortlich gemacht.45 Es ist davon auszugehen, dass während 
der Biofilmetablierung Frühkolonisierer (gelber und orangefarbener Komplex) 
synergetisch den Weg für die aggressivsten Keime (roter Komplex) ebnen. 
Porphymonas gingivalis (roter Komplex) und Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (grüner Komplex) werden mit einer späteren, 
nichtreversiblen Phase, der Parodontitis/Periimplantitis, assoziiert und wurden 
aus diesem Grund nicht als Indikatoren ausgewählt.46  
Neben dem spezifischen Keimspektrum erscheint die Bakteriengesamtzahl als 
elementarer Entzündungsbeleg. Salvi et al. ermittelten eine höhere 
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Bakteriengesamtzahl, und damit eine ausgeprägtere Entzündung, in der 
periimplantären Mukosa.23 Im Rahmen der vorliegenden Studie (Referenz 2) 
wurde die signifikant geringste Bakterienkolonisation am natürlichen Zahn, 
gefolgt vom Zirkondioxidimplantat, und die höchste Bakterienanzahl um das 
Titanimplantat nachgewiesen. Nach Salvi et al. war keine signifikant höhere PI-
Anzahl am Implantat oder am Zahn während der experimentellen 
Plaqueakkumulation ersichtlich.23 Im Gegensatz dazu offenbarte sich in dieser 
Studie (Referenz 2) eine signifikant geringere bakterielle Belastung durch PI und 
TF sowohl um die Zähne als auch um die Zirkondioxidimplantate verglichen mit 
denen aus Titan.  
Bei kritischer Betrachtung dieser Studien fällt auf, dass die Implantate nicht zur 
gleichen Zeit gesetzt wurden. Vor dem Hintergrund dieser Gedanken wurden die 
Implantate vor Studienbeginn auf Entzündungszeichen untersucht. Kein 
Implantat zeigte anfänglich Anzeichen eines entzündlichen Geschehens. Auch 
zeigen aufgrund der geringen Studienteilnehmeranzahl die Ergebnisse lediglich 
eine Tendenz auf. Weitere Studien mit größerer Teilnehmeranzahl sollten folgen, 
um die verschiedenen Ergebnisse zu verifizieren.  
Zusammenfassend ist zu betonen, dass das Weichgewebe um Titanimplantate 
sowohl klinisch als auch in Bezug auf die immunologischen und 
mikrobiologischen Parameter mit einer ausgeprägteren Entzündung und einer 
langsameren Rückbildungstendenz reagierte. 
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7. Zusammenfassung und Ausblick 
Die vorliegende Studie verglich seit Langem bewährte Titanimplantate mit 
modernen Zirkondioxidimplantaten und mit natürlichen Zähnen während einer 
experimentell induzierten Plaqueansammlung in Bezug auf das individuelle 
Entzündungsausmaß und dessen Rückbildungstendenz. 
Die immunologische Auswertung von IL-1ß zeigte niedrigere Werte um 
Zirkondioxidimplantate und um die natürlichen Zähne und erhöhte Werte um 
Titanimplantate. Auch die Auswertung der Bakteriengesamtzahl und die Anzahl 
von TF- und PI-Proben legten eine ausgeprägtere Entzündung um 
Titanimplantate dar. Die höchsten TNF-α- und IL-6-Werte wurden um natürliche 
Zähne erfasst. Weiterhin konnte ein Zusammenhang zwischen einer 
experimentellen Plaqueakkumulation und einer Weichgewebsentzündung um 
Titan- und Zirkondioxidimplantate bewiesen werden. 
Durch die Verwendung von Zirkondioxidimplantaten, bei denen die 
periimplantäre Schleimhaut nachweislich Vorteile bezüglich der 
Biofilmanlagerung aufweist, könnte auch das Entstehungsrisiko einer 
Periimplantitis gesenkt werden. Zukünftig gilt es, dieses Verhalten in Bezug auf 
periimplantäre Entzündungen zu untersuchen – vor allem bei Risikogruppen mit 
hohem Periimplantitisrisiko wie beispielsweise Patienten mit Diabetes, 
Nikotinkonsum und chronischer Parodontitis. 
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10.   Abkürzungsverzeichnis 
F – Fotodokumentation  
FCS – Fetales Kälberserum (‚Foetal calf serum‘) 
GI – Gingiva-Index 
IL-1ß – Interleukin-1ß 
IL-6 – Interleukin-6 
PBS – Phosphatgepufferte Salzlösung (‚Phosphate-buffered saline’) 
PCR – Polymerase-Kettenreaktion  
PI – Prevotella-intermedia 
PLI – Plaque-Index 
PZR – Professionelle Zahnreinigung 
SBI – Sulkus-Blutungs-Index 
SF – Sulkusflüssigkeitabstrich 
ST – Sondierungstiefe  
TF – Tannerella-forsythia 
TNF-α – Tumornekrosefaktor-α 
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